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LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS 
AAA – Aneurisma da Aorta Abdominal 
AINEs – Anti-inflamatórios não Esteróides 
AngioRM – Angio-ressonância Magnética 
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DPOC – Doença Pulmonar Obstrutiva Crónica 
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VEF 1 – Volume Expiratório Forçado no Primeiro Segundo  
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RMN – Ressonância Magnética Nuclear 
TC – Tomografia Computorizada 
TP – Tempo de Pró-trombina 
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O aneurisma da aorta abdominal é uma dilatação permanente e irreversível da 
artéria, que cresce progressivamente até à rotura, a qual se associa a uma mortalidade de 
80-90%. Geralmente é assintomático e diagnosticado acidentalmente durante o exame 
físico ou outros exames. A possibilidade da detecção precoce através de rastreio surge 
como uma medida capaz de modificar a sua evolução natural. Contudo, acarreta custos 
que têm de ser comparados com os benefícios. Após o diagnóstico, pode estar indicado 
manter vigilância ou corrigir cirurgicamente de acordo com: risco de rotura, esperança 
média de vida e risco cirúrgico. Actualmente, a cirurgia aberta é o tratamento padrão. A 
técnica endovascular, ainda em desenvolvimento, apresenta melhores resultados peri-
operatórios, mas mais complicações a longo prazo. Em caso de rotura, a cirurgia é o 
único tratamento curativo. Contudo, cerca de metade dos doentes morre antes que seja 
possível qualquer intervenção. O conhecimento dos mecanismos patológicos levanta a 
possibilidade de reduzir farmacologicamente o crescimento do aneurisma. O risco 
cardiovascular global destes doentes é elevado. Medidas que reduzam esse risco trazem 
benefício em termos de sobrevida.  
Este trabalho procura rever de modo geral e alargado os meios actualmente 
disponíveis para diagnóstico e tratamento do aneurisma da aorta abdominal.   









The abdominal aortic aneurysm is a permanent and irreversible dilation of the 
artery, which grows gradually until the rupture, which is associated with a mortality of 
80-90%. It is usually asymptomatic and diagnosed incidentally during physical 
examination or other examinations. The possibility of early detection through screening 
appears to be a measure capable of changing its natural evolution. However, it has costs 
that must be weighed against the benefits. After the diagnosis, surveillance may be 
appropriate to maintain or correct surgically, according to: risk of rupture, life 
expectancy and surgical risk. Currently, open surgery is the standard treatment. The 
endovascular technique, still in development, has better perioperative outcomes, but 
more long-term complications. In case of rupture, surgery is the only curative treatment. 
However, about half of the patients die before any possible intervention. Knowledge of 
the pathological mechanisms increases the possibility of pharmacologically reducing the 
growth of the aneurysm. The overall cardiovascular risk of these patients is high. 
Measures to reduce that risk brings benefit in terms of survival.  
This paperwork attempts to review in a extended and general way, the current 
means available for diagnosis and treatment of abdominal aortic aneurysm. 









O AAA é uma dilatação localizada, permanente e irreversível da porção 
abdominal da aorta.[1] A história natural do AAA incluí um período assintomático de 
expansão, pelo que o seu diagnóstico é muitas vezes estabelecido de modo oportunístico 
durante a realização do exame físico ou de exames complementares de diagnóstico 
requisitados por outras indicações. Noutros casos, o diagnóstico é feito quando surgem 
sintomas e sinais das suas complicações, tais como: rotura, eventos tromboembólicos 
isquémicos e compressão de estruturas adjacentes.[1, 2] A rotura é a complicação mais 
grave, apresentando uma taxa de mortalidade global de 80-90%, com metade destas 
mortes a ocorrerem antes que o doente tenha chegado ao bloco operatório.[1, 3] Deste 
modo, o AAA é a 13ª causa de morte em indivíduos com mais de 60 anos de idade nos 
EUA.[4]  
A prevalência do AAA é de 4-8% nos homens e de 0,5-1,5% nas mulheres, 
variando com a idade, raça, história familiar, localização geográfica e consumo de 
tabaco.[1-3, 5] Nas últimas duas décadas a incidência do AAA tem sido crescente, o que 
se deve ao envelhecimento da população e aumento do número de fumadores, bem 
como ao avanço nos meios de diagnóstico e introdução de programas de rastreio.[1] De 
facto, nos últimos 50 anos ocorreram avanços significativos quer nos meios de 
diagnóstico, quer no tratamento do AAA, com o desenvolvimento e aperfeiçoamento de 
técnicas cirúrgicas.[6]  Contudo, apesar dos avanços, não se verificou uma melhoria 
significativa da mortalidade associada à rotura do AAA.[3] Como tal, o tratamento 
electivo pré-sintomático do AAA em indivíduos adequadamente seleccionados 
representa actualmente a melhor forma de evitar a rotura do AAA e a morte do doente. 




Perante os avanços verificados nos últimos tempos, este trabalho procura rever 
de modo geral e alargado os meios actualmente disponíveis para o diagnóstico e 
tratamento do AAA.   
 
MATERIAL E MÉTODOS 
Para a realização desta monografia foi efectuada pesquisa de artigos na base de 
dados Medline a partir do ano de 2005. Foram incluídos os artigos relevantes 
publicados em língua inglesa ou portuguesa referentes a AAA infra-renal, tendo sido 
excluídos artigos sobre AAA supra-renais, justa-renais e toraco-abdominais. Foi 
também efectuada revisão das referências bibliográficas dos artigos seleccionados, com 
inclusão dos artigos relevantes.  
 
DEFINIÇÃO 
Existem várias definições de AAA, todas com base no diâmetro da aorta 
abdominal. A mais aceite é a proposta por McGregor e col. em 1975, definindo AAA 
com base na presença de um diâmetro da aorta abdominal infra-renal igual ou superior a 
30mm.[8] Outras definições incluem, além do diâmetro da aorta abdominal, parâmetros 
como idade, sexo e peso, procurando compensar a sua influência no diâmetro da aorta. 
Contudo, a variabilidade introduzida por tais factores é pequena e insuficiente para 
influenciar o valor habitualmente usado para definir AAA, uma vez que este valor é 
superior a dois desvios padrões acima do diâmetro médio da aorta abdominal em ambos 




aorta abdominal e nas suas modificações ao longo do tempo, pelo que é fundamental a 
precisão das suas medições.[8]       
 
DIAGNÓSTICO   
Apresentação Clínica 
 Assintomáticos 
Com base na história clínica podem ser identificados indivíduos com factores de 
risco para AAA, o que pode facilitar o diagnóstico precoce por elevar o índice de 
suspeição.[9, 10] Os principais factores de risco são a idade avançada, o sexo 
masculino, tabagismo e história familiar, particularmente se forem familiares de 
primeiro grau do sexo masculino. Antecedentes de outros aneurismas vasculares, 
excesso de peso, aterosclerose, doença arterial coronária, doença cerebrovascular, 
hipercolesterolemia e hipertensão arterial são outros factores associados a maior risco 
de AAA. Mulheres, afro-americanos, negros, asiáticos e diabéticos têm menor risco de 
desenvolver um AAA.[3, 9, 10]  
Dado que a maioria dos doentes com AAA são assintomáticos, a forma mais 
comum de fazer o diagnóstico é através da detecção oportunista durante o exame físico 
ou exames complementares realizados por outras razões.[1, 10] O exame físico permite 
detectar 30-40% dos AAA, sendo um acto seguro, não associado a nenhum caso de 
rotura.[2, 9] A sensibilidade da palpação abdominal bimanual aumenta com o diâmetro 
do AAA e diminui com o aumento do perímetro abdominal.[1, 9] A taxa de detecção de 
AAA também aumenta com a experiencia do clínico.[10] O tamanho médio dos AAA 




acidentalmente em exames de imagem. O exame físico tende a sobrestimar o tamanho 
do AAA em 8-10 mm.[2, 10]  
Durante a realização de exames de imagem é muito frequente encontrar achados 
acidentais.[2, 11] Num estudo realizado por van Walraven e col. foram identificados 
acidentalmente AAA em 1% dos exames de imagem ao abdómen.[11] No caso do 
AAA, apesar de oportunista, este tipo de identificação é benéfico uma vez que permite 
vigiar e tratar precocemente os AAA, embora além da identificação seja necessária uma 
documentação e monitorização adequada, o que nem sempre se verifica.[11]      
 Sintomáticos 
Por vezes podem ocorrer sintomas menos específicos, como uma dor abdominal 
ligeira crónica, que podem resultar de compressão directa ou distensão das estruturas 
adjacentes.[1] Por sua vez, o desenvolvimento de novo ou agravamento de uma dor 
severa e constante na região abdominal inferior ou lombar, por vezes com irradiação 
para a virilha, nádega ou membro inferior, prenuncia expansão e rotura eminente.[2] 
Raramente, podem surgir sintomas devidos a trombose aguda e embolização distal.[1]  
Em 20% dos casos a forma de apresentação é a rotura aguda, que se caracteriza 
pela tríade: dor abdominal/lombar intensa de início súbito, que pode irradiar para 
virilhas, nádegas e membros inferiores; massa abdominal pulsátil; hipotensão.[2, 10] 
Contudo, apesar de patognomónica só está presente em 25-50% dos casos. Muitos 
doentes apresentam-se com sintomas e sinais que sugerem um diagnóstico diferente e 
em cerca de 30% dos casos o diagnóstico de rotura não é estabelecido.[12]  
Diferentes locais de rotura determinam diferentes formas de apresentação 
clínica. Em cerca de 80% dos casos a rotura ocorre para o espaço retroperitoneal e nos 




o tamanho da rotura, o doente pode ou não desenvolver rapidamente choque. Uma 
rotura da parede antero-lateral do vaso para a cavidade abdominal produz distensão 
abdominal evidente e é rapidamente fatal. Os doentes que chegam vivos ao hospital 
apresentam geralmente uma rotura postero-lateral para o espaço retroperitoneal, a qual 
evoluí habitualmente de um modo bifásico: inicialmente uma pequena rotura pode ser 
contida havendo uma perda de sangue mínima, mas dentro de algumas horas evolui para 
uma grande rotura. Por vezes, a hemorragia pode ser contida por mais do que algumas 
horas, resultando em vários sintomas e sinais decorrentes da expansão do hematoma e 
seus efeitos compressivos, os quais podem dificultar no diagnóstico. Em cerca de 4% 
dos doentes a rotura pode ser contida cronicamente e o doente apresentar-se 
hemodinamicamente estável. Contudo, pode progredir para rotura livre a qualquer 
momento, pelo que é necessário tratamento urgente em 24 horas. Em casos raros, pode 
ocorrer rotura do AAA para dentro do duodeno (0,04-0,07%), o que se manifesta por 
hemorragia digestiva. Em 3-4% dos casos pode haver rotura para a veia cava inferior e 
em 1-2,4% dos doentes pode ocorrer uma fístula para a veia renal esquerda.[1, 2, 12] 
 
Exames Complementares de Diagnóstico 
A escolha por um determinado exame complementar depende da apresentação 
clínica do doente. Os indivíduos que vão ser rastreados ou os indivíduos com um AAA 
assintomáticos que são monitorizados regularmente, devem ser avaliados através de 
ecografia, uma vez que é um exame simples, não invasivo, com baixo custo e 
facilmente disponível.[1, 13] A ecografia tem uma sensibilidade de 92-99% e uma 
especificidade de 100% no diagnóstico de AAA infra-renal.[2] Permite estimar o 




Contudo, sempre que um AAA se esteja a aproximar de um tamanho com indicação 
cirúrgica ou haja suspeita de um rápido crescimento, deve ser realizado adicionalmente 
outro exame de imagem, uma vez que a ecografia, por si só, não é capaz de fornecer a 
informação necessária para uma avaliação pré-operatória.[3, 13] Durante vários anos, a 
angiografia foi considerada o exame padrão na avaliação pré-operatória dos doentes 
com AAA. Contudo, actualmente não é mais incluída nessa avaliação, estando 
reservada para situações especiais.[3, 13] Actualmente, são usados exames menos 
invasivos na avaliação pré-operatória. A TC convencional permite obter informação não 
só sobre o aneurisma, mas também sobre a anatomia adjacente incluindo anomalias 
venosas e anomalias renais como rim em ferradura. Também permite medir a espessura 
do trombo mural e visualizar a presença de sangue dentro do trombo (sinal do 
crescente), que é considerado um sinal preditivo de rotura iminente. A visualização de 
extravasamento de contraste faz o diagnóstico de rotura.[1, 3] Contudo, actualmente a 
AngioTC é a modalidade imagiológica pré-operatória de escolha uma vez que é um 
exame rápido, reprodutível e que fornece toda a informação anatómica necessária para a 
preparação pré-operatória, permitindo visualizar toda a anatomia arterial relevante, bem 
como a anatomia adjacente através de imagens tridimensionais e dinâmicas. Também 
alguns achados imagiológicos podem ser sugestivos de rotura, tais como calcificações 
aórticas descontínuas e presença de bolhas aórticas.[3, 13] A RMN e a angioRM são 
exames com a vantagem de não utilizarem contrastes ionizados ou radiação. No entanto, 
a aquisição de imagens é mais demorada, são susceptíveis a artefactos e os custos 
geralmente são superiores aos da angioTC. Além disso, podem estar contra-indicadas 
em doentes com pace-makers ou clips metálicos e em doentes com claustrofobia.[3, 13] 
No caso dos doentes que apresentam sintomas sugestivos de rotura do AAA, 




emergente. Se se apresentarem hemodinamicamente instáveis, devem ser transferidos de 
imediato para o bloco operatório.[13] 
 
Rastreio 
Uma vez que o AAA representa um importante problema de saúde pública e 
apresenta na sua história natural uma fase de expansão assintomática com oportunidade 
de tratamento efectivo e de baixo risco comparativamente à fase sintomática, tem vindo 
a ser considerada a possibilidade de um programa de rastreio.[14] Assim, duas questões 
são fundamentais: como rastrear (método de rastreio) e quem rastrear (população alvo). 
Como método de rastreio, a ecografia é considerada um exame com boa acuidade, não 
invasivo, seguro, barato e rápido.[15] Quanto à população alvo, podem ser usados os 
resultados de análises de factores de risco para a seleccionar mais apropriadamente. A 
idade e o sexo masculino são dois dos principais factores de risco para AAA.[7] À 
medida que a idade aumenta, a prevalência de AAA também aumenta. Contudo, apesar 
de na população mais jovem a prevalência de AAA ser menor, a sua EMV é maior do 
que numa população mais idosa, pelo que o rastreio permite um maior número de anos 
de vida salvos. Deste modo, verifica-se uma relação inversa entre a EMV e a 
prevalência da doença. Uma idade na população masculina que parece ser conveniente 
para rastreio rondará os 65 anos.[7] Quatro ensaios clínicos randomizados de base 
populacional (MASS, Chichester, Viborg, Western Australia) avaliaram a efectividade 
do rastreio com ecografia em indivíduos com mais de 65 anos e com risco médio de 
AAA. Numa metanálise desses quatro estudos foi demonstrado que o rastreio permite 
uma redução significativa na mortalidade por AAA em homens. Contudo, em relação à 




prazo, não foi obtido significado estatístico. Esta tendência pode ser resultante de 
mudanças de estilo de vida nos doentes participantes no rastreio e não ser um resultado 
directo da redução da mortalidade por AAA, uma vez que a morte por AAA 
corresponde apenas a uma pequena proporção (2,61%) de todas as causas de morte.[16] 
Tendo em conta a elevada prevalência de aterosclerose e tabagismo entre os doentes 
com AAA, deveria ser considerada a inclusão no programa de rastreio de medidas de 
prevenção do risco cardiovascular global, uma vez que, os doentes com AAA têm a 
mortalidade geral aumentada em comparação com a população geral, devido às suas 
comorbilidades.[14]  
O único estudo que avaliou a efectividade do rastreio em mulheres foi o ensaio 
clínico Chichester onde, ao fim de cinco anos de seguimento, não foram encontradas 
diferenças entre o grupo rastreado e o grupo de controlo em termos de mortalidade por 
AAA ou na mortalidade total. Ao fim de 10 anos, a incidência de rotura também foi 
igual em ambos os grupos.[5] Deste modo, as mulheres não são habitualmente 
consideradas um alvo para rastreio.[7] 
Uma forma de aumentar a efectividade de um programa de rastreio passa pela 
identificação de grupos de alto risco, onde a prevalência da doença seja maior. É o caso 
de fumadores, de indivíduos com manifestação de doença aterosclerótica ou de 
indivíduos com história familiar de AAA.[14] O consumo de tabaco tem sido sugerido 
como um possível critério para rastreio selectivo, uma vez que se associa a um aumento 
de 3-5 vezes na prevalência de AAA em todos os grupos etários.[5] Também indivíduos 
com manifestações ateroscleróticas têm um risco significativamente maior de AAA e 
podem beneficiar de um rastreio em idade mais jovem. Contudo, têm também uma 




mortalidade operatória, que no seu conjunto reduzem o benefício do tratamento do 
AAA.[17] 
Além da efectividade, é necessário ter em conta as consequências que podem 
resultar de um programa de rastreio. No caso do AAA, o rastreio não apresenta risco 
físico para o doente.[5] Contudo, o modo como influencia a qualidade de vida dos 
indivíduos ainda não foi suficientemente avaliado. Quer o diagnóstico de AAA, quer a 
cirurgia electiva podem ter efeitos significativos sobre a qualidade de vida. O facto de a 
maioria dos AAA detectados ser de pequenas dimensões induz a necessidade de 
informar indivíduos assintomáticos de que são portadores de uma doença 
potencialmente perigosa, mas que actualmente não requer tratamento, pelo que terão de 
ser vigiados regularmente. Tudo isto pode constituir uma fonte permanente de 
ansiedade.[7] O rastreio do AAA acarreta também consequências em termos de carga 
laboral e de recursos materiais. Uma vez que o rastreio resulta na detecção de um maior 
número de AAA, particularmente AAA de pequenas dimensões, implica um aumento na 
demanda pelos programas de vigilância. Implica também um aumento no número de 
cirurgias electivas, embora haja uma redução no número de cirurgias de emergência em 
contexto de rotura. O resultado final é um aumento significativo nas cirurgias para AAA 
e na necessidade de recursos.[14] Além disto, é necessário avaliar os custos associados 
ao programa de rastreio, que vão desde o convite de participação, ecografia inicial e 
subsequentes nos casos mantidos em vigilância, custos associados ao tratamento 
cirúrgico, custos associados aos cuidados hospitalares e cuidados primários 
subsequentes até aos custos particulares dos doentes.[18] 
Por último, nos doentes que têm um exame de rastreio normal, levanta-se a 
questão se está de facto excluído ou não o risco de vir a ter um AAA. Um estudo 




rastreio negativo viriam a desenvolver um AAA após uma média de cinco anos. O 
diâmetro aórtico médio desses indivíduos após o rastreio inicial era de 25 mm. Assim, 
homens com aortas com diâmetro inicial entre 25-29 mm parecem ter um risco 
aumentado de vir a desenvolver um AAA mais tarde na sua vida, embora com menor 
probabilidade de morrer por uma causa relacionada com AAA. De acordo com este 
estudo, deveria ser oferecida vigilância a estes doentes.[19] Contudo, um estudo anterior 
demonstrou que após pelo menos 10 anos de vigilância periódica em homens com um 
primeiro rastreio negativo realizado aos 65 anos de idade, a incidência de AAA era 
baixa e quando encontrados os AAA apresentavam diâmetros inferiores a 40mm, não 
apresentando um risco significativo de rotura, pelo que repetir o rastreio nestes 




Ao longo dos anos, vários métodos foram usados numa tentativa de tratar os 
aneurismas da aorta, procurando induzir trombose do aneurisma ou fibrose da parede, 
de modo a prevenir a rotura. A primeira ressecção bem sucedida de AAA com 
substituição por enxerto só ocorreu em 1951, tendo sido realizada por Charles Dubost. 
Desde então, a técnica cirúrgica e os enxertos utilizados foram sendo aperfeiçoados. 
Inicialmente, eram utilizados enxertos humanos, o que limitava a sua disponibilidade. 
Posteriormente, foram substituídos por enxertos sintéticos de tamanhos, formas e 
configurações variadas.[20] Volodos em 1986 e Parodi em 1991 deram início à técnica 




Actualmente, a forma convencional de tratamento dos AAA é a cirurgia aberta 
que consiste na substituição do segmento aneurismático por um enxerto de material 
sintético e pode ser realizada através de uma abordagem transperitoneal (laparotomia 
anterior), que é a mais comummente utilizada, ou através de uma abordagem 
retroperitoneal (incisão no flanco esquerdo).[22] A abordagem retroperitoneal é usada 
geralmente em doentes que já foram submetidos a cirurgias abdominais prévias ou 
radioterapia, em doentes ostomizados e nos casos em que há extensão justa-renal ou 
visceral do aneurisma, o AAA é de tipo inflamatório ou está associado a rim em 
ferradura.[9] A cirurgia aberta é um tratamento efectivo e duradouro. De um modo 
geral, os enxertos duram cerca de 20-30 anos, na maioria dos casos ultrapassando a 
sobrevida dos doentes, requerendo um acompanhamento mínimo. [21, 23] Contudo, 
apresenta os riscos e as complicações associados a uma cirurgia major, apresentando 
uma taxa de complicações entre 15-30%. Os maiores riscos associados à cirurgia aberta 
são eventos cardíacos peri-operatórios, mas complicações respiratórias e renais também 
são comuns.[21] A taxa de mortalidade peri-operatória varia entre 1-8%.[3] No período 
pós-operatório, também podem ocorrer complicações hemorrágicas e fenómenos 
tromboembólicos (tromboembolismo distal, isquemia do colón esquerdo, insuficiência 
renal) e, raramente, paraplegia pós-operatória.[1, 21, 23] Podem também ocorrer 
complicações relacionadas com a incisão, nomeadamente infecção da ferida 
cirúrgica.[21, 23] A longo prazo, as complicações vasculares e relacionadas com o 
enxerto são pouco frequentes (9,4%). [2, 23]. Contudo, raramente podem ocorrer 
aneurismas para-anastomóticos, que consistem num alargamento da aorta proximal à 
origem do enxerto. Na sua presença deve ser considerada a possibilidade de deiscência 
da sutura, degenerescência da artéria ou infecção.[3, 9] Outras complicações a longo 




disfunção eréctil e complicações relacionadas com a incisão, nomeadamente hérnia 
incisional (1 em cada 5 doentes), íleo paralítico por bridas e, no caso da abordagem 
retroperitoneal, também pode ocorrer enfraquecimento da parede abdominal lateral.[3, 
9] 
Ao contrário da cirurgia aberta, que já é bem conhecida desde há vários anos, a 
técnica endovascular encontra-se ainda em fase de evolução. No entanto, a sua 
utilização tem sido crescente ao longo dos últimos anos.[24] Esta técnica consiste na 
montagem de um endoenxerto e sua fixação às paredes aórtica e ilíaca normais através 
de stents. Para tal, realizam-se arteriotomias femorais e utilizam-se sistemas de fios-
guia.[21, 22] A técnica endovascular é uma modalidade terapêutica alternativa, que 
além de ser minimamente invasiva, pode ser realizada sob anestesia regional, 
condicionando uma menor perturbação da homeostasia do doente e permitindo uma 
recuperação mais rápida.[21] Deste modo, apesar de a técnica endovascular ter sido 
desenvolvida inicialmente como uma alternativa à cirurgia aberta para doentes de alto 
risco cirúrgico, rapidamente passou a ser utilizada também nos doentes de baixo 
risco.[24] Contudo, nem todos os doentes com AAA são candidatos para a técnica 
endovascular. De um modo geral, cerca de 50% dos doentes tem anatomia vascular 
compatível. As limitações anatómicas à utilização da técnica endovascular são 
apresentadas na Tabela 1.[21] 
A técnica endovascular tem sido associada a menores taxas de morbilidade e de 
mortalidade operatórias e a internamentos de menor duração comparativamente à 
cirurgia aberta.[25] No período pós-operatório, tal como na cirurgia aberta, também 
podem ocorrer complicações sistémicas, mas dada a sua natureza menos invasiva são 
menos frequentes. Complicações relacionadas com o endoenxerto e complicações 




operatório.[3] A técnica endovascular associa-se ainda a complicações específicas, 
nomeadamente: endofugas, endotensão, migração do enxerto e separação dos 
componentes do endoenxerto.[3] Uma endofuga é definida como a persistência de fluxo 
sanguíneo por fora do lúmen do endoenxerto, mas dentro do saco aneurismático e pode 
ser o resultado de uma aderência incompleta entre o endoenxerto e a parede do vaso, 
uma conexão inadequada entre os componentes de um enxerto modular, defeitos de 
fabrico ou porosidade ou fluxo sanguíneo retrógrado a partir de ramos aórticos patentes. 
Apesar de algumas endofugas poderem resolver espontaneamente, uma proporção das 
que persistem foi associada com rotura tardia do aneurisma.[26] Em certos casos, pode-
se verificar que o AAA continua a crescer após tratamento endovascular, mesmo na 
ausência de uma endofuga detectável (endotensão), que pode dever-se à presença de um 
fluxo sanguíneo que é inferior aos limites de sensibilidade para detecção com as 
técnicas de imagem actuais ou transmissão de pressão através de um trombo ou da 
estrutura do endoenxerto.[9, 26] Migração do endoenxerto é definida como um 
movimento de mais de 10mm relativamente a marcas anatómicas ou qualquer migração 
que leve a sintomas ou implique intervenção. A sua incidência parece relacionar-se com 
a duração do seguimento, aumentando particularmente após os 24 meses.[9, 26]  Nos 
endoenxertos constituídos por diversos componentes, há possibilidade de haver a sua 
separação, embora esta complicação fosse mais frequente com os endoenxertos de 
primeira geração.[3] Tal como na cirurgia aberta também pode ocorrer infecção ou 
oclusão/trombose do endoenxerto, sendo que o risco de trombose é maior do que na 
cirurgia aberta.[3, 9] Dadas estas complicações, a técnica endovascular requer uma 
vigilância prolongada através de exames de imagem, que expõem o doente a radiação e 




Relativamente ao tratamento do AAA podem ser consideradas três condições 
clínicas distintas: o tratamento de AAA assintomáticos (tratamento electivo), o 
tratamento dos AAA sintomáticos mas sem rotura associada (tratamento de urgência) e 
o tratamento no caso de rotura do AAA (tratamento de emergência).  
 
Tratamento Electivo  
O tratamento dos AAA assintomáticos tem uma finalidade profiláctica, 
procurando prevenir uma rotura fatal. A decisão sobre a adequabilidade do tratamento 
electivo num determinado doente deve ter em consideração os seguintes aspectos: risco 
de rotura, EMV e risco cirúrgico. Neste processo de decisão deve ter ainda lugar a 
preferência do doente em relação ao tipo de tratamento.[1, 3, 27]  
 Risco de Rotura  
O risco de rotura aumenta à medida que aumenta o diâmetro do AAA, pelo que 
este é o melhor preditor do risco de rotura (Tabela 2).[1, 3, 27, 28]  
Além disso, o diâmetro do AAA também é um importante indicador do risco de 
morte por outros eventos cardiovasculares.[2] Contudo, verifica-se que nem todos os 
AAA com o mesmo diâmetro rompem, pelo que outros factores influenciam o risco de 
rotura, nomeadamente: hipertensão arterial, tabagismo, DPOC, sexo feminino, história 
familiar, taxa de expansão do AAA rápida (alguns factores como maior diâmetro inicial 
do aneurisma e tabagismo estão associados a uma maior taxa de crescimento, enquanto 
que a presença de diabetes mellitus associa-se a um crescimento mais lento), aumento 
da tensão e da rigidez da parede do aneurisma, assimetria do aneurisma, presença de 




imagem e de análise permitem estimar o stress da parede e áreas de aumento da 
actividade metabólica que estão presentes em doentes com aneurismas grandes, 
rapidamente expansivos ou dolorosos.[1] Esta captação é uma imagem funcional do 
infiltrado inflamatório e como tal, é uma técnica não invasiva potencial para identificar 
aneurismas instáveis, prestes a romper. Contudo, ainda não existe forte evidência actual 
em relação a estas técnicas, pelo que não existem recomendações quanto à sua 
utilização.[1, 3]   
Os AAA podem ser divididos em dois grupos conforme o seu diâmetro é maior 
ou menor a 55 mm, valor a partir do qual o risco de rotura excede o risco cirúrgico.[30] 
Quanto aos AAA com mais de 55 mm de diâmetro, há consenso geral que devem ser 
tratados cirurgicamente dado o risco de rotura.[1] Há também consenso que nos 
aneurismas muito pequenos (30-39 mm) o risco de rotura é negligenciável, pelo que não 
requerem intervenção cirúrgica, devendo ser mantidos sob vigilância regular.[3] 
Contudo, no caso dos AAA com diâmetro entre 40-55 mm permanece por estabelecer 
qual a abordagem terapêutica mais adequada.[1] Dois ensaios clínicos randomizados 
(UKSAT e ADAM) procuraram esclarecer esta questão, comparando doentes tratados 
de imediato através de cirurgia aberta com doentes mantidos sob vigilância 
imagiológica até que o AAA atingisse 55 mm, crescesse mais que 10 mm/ano ou se 
tornasse sintomático. Em ambos os estudos, não foi verificada uma melhoria 
significativa na sobrevida dos doentes submetidos a cirurgia aberta imediata em 
comparação com os doentes mantidos em vigilância.[31-34] Assim, apesar da baixa 
taxa de mortalidade operatória (mortalidade intra-hospitalar 2,7% e 5,8 % no estudo 
ADAM e UKSAT, respectivamente), não se verificou um benefício em termos de 
sobrevida no grupo randomizado para intervenção cirúrgica imediata, uma vez que a 




estudo ADAM e UKSAT, respectivamente), o que demonstra que a vigilância é uma 
abordagem segura.[31, 34, 35] Além disso, não se verificou um aumento da mortalidade 
operatória nem da necessidade de intervenções secundárias quando a cirurgia foi 
retardada.[31, 34] No estudo UKSAT, ao fim de oito anos de seguimento, a mortalidade 
por todas as causas foi 7,2% mais baixa no grupo da cirurgia aberta imediata do que no 
grupo de vigilância, diferença com significado estatístico.[32, 35] Perante a 
possibilidade de um efeito benéfico a longo prazo, foi prolongado o seguimento para 12 
anos. Contudo não foi encontrado tal benefício em termos sobrevida.[33] Além disto, a 
taxa de complicações operatórias foi maior em ambos os estudos no grupo tratado de 
imediato, bem como os custos associados.[31-34]  
Uma vez que a técnica endovascular se tem apresentado como uma alternativa 
de menor risco em relação à cirurgia aberta, com uma taxa de mortalidade operatória 
menor, levantou-se a possibilidade de a sua utilização nestes doentes ter melhores 
resultados do que a cirurgia aberta.[36] Além disso, há evidência de que a técnica 
endovascular obtém melhores resultados quando realizada em AAA de menores 
dimensões.[30, 36] Dois estudos (PIVOTAL e CAESAR) procuraram avaliar o efeito da 
realização imediata da técnica endovascular em comparação com vigilância e 
tratamento posterior. Nestes estudos confirmou-se a segurança da técnica endovascular 
para o tratamento de AAA pequenos (mortalidade operatória de 0,6% em ambos os 
estudos) o que seria um aspecto a favor da sua utilização.[3, 36, 37] Contudo, em ambos 
os estudos, as taxas de rotura e de mortalidade por AAA foram excepcionalmente baixas 
no grupo mantido em vigilância, pelo que a realização imediata da técnica endovascular 
não resultou em benefícios no que respeita à mortalidade geral ao fim de cerca de três 
anos de seguimento. Também não foram encontradas diferenças em relação à 




endovascular verificou-se também um maior número de complicações vasculares e um 
maior número de procedimentos secundários.[37, 38] 
Assim, estes estudos não vieram alterar as recomendações sobre o tratamento 
dos aneurismas assintomáticos com diâmetro entre 40-55mm, pelo que a vigilância é 
uma abordagem segura e aconselhável.[3] Contudo, é importante salientar que nestes 
estudos foram aplicadas estratégias de vigilância rigorosas. Como tal se na prática 
forem usados programas de vigilância menos rigorosos, a sua efectividade pode ser 
alterada.[38] É também importante referir que, dada a baixa percentagem de mulheres 
incluídas nos estudos e dado que nestas o risco de rotura é 3-4 vezes superior, estes 
resultados podem não ser adequados para este grupo. Além disso, tem vindo a ser 
levantada a questão da adequabilidade do valor 55 mm como limite para indicação 
cirúrgica electiva nas mulheres.[3, 30]  
São necessários resultados a longo prazo bem como uma avaliação detalhada da 
relação custo-benefício para determinar qual a abordagem mais adequada aos 
aneurismas com diâmetro entre 40 e 55 mm.[37] 
 Esperança Média de Vida:  
A idade é o melhor indicador da EMV, mas outros factores podem-na 
influenciar, nomeadamente as comorbilidades médicas que podem encurtar a vida do 
doente, reduzindo o benefício do tratamento do AAA.[27] De um modo geral, os 
doentes com AAA mesmo submetidos a tratamento, têm uma sobrevida a 5 anos 
inferior à da população geral ajustada para sexo e idade (cerca de 60-65% em 
comparação com 75-80%).[27] A principal causa de morte a longo prazo é doença 
arterial coronária, ultrapassando mesmo a mortalidade atribuída directamente aos 




 Risco Cirúrgico 
    
Uma vez que os factores de risco para AAA como o tabagismo, a idade 
avançada e hipertensão arterial são também factores de risco para outras patologias, 
frequentemente os candidatos a correcção de AAA são idosos com múltiplas 
comorbilidades cardíacas, pulmonares ou renais, que podem afectar a morbilidade e 
mortalidade operatórias, bem como a sobrevida a longo prazo.[23, 35] Os principais 
factores associados a um maior risco cirúrgico são: concentração de creatinina sérica 
superior a 1,8 mg/dl, insuficiência cardíaca congestiva, sinais electrocardiográficos de 
isquemia, disfunção pulmonar, idade avançada e sexo feminino.[27] 
Assim, no processo de decisão sobre a modalidade terapêutica a realizar num 
doente deve ser considerada a idade do doente, a presença e severidade de 
comorbilidades e aspectos relacionados com a morfologia do aneurisma que possam 
dificultar a técnica cirúrgica.[23, 27, 35] No caso da técnica endovascular, a morfologia 
do aneurisma é uma consideração que pode ter impacto significativo nos resultados, 
pelo que esta técnica apenas pode ser realizada em indivíduos com anatomia vascular 
compatível.[23] Na determinação do risco cirúrgico é necessário também ter em conta a 
experiência do cirurgião e o volume do hospital, verificando-se uma relação inversa 
destes factores com a mortalidade operatória.[2, 27] 
Nenhum factor isolado é preditivo de risco de mortalidade operatória 
aumentado, mas considerando múltiplos factores podem definir-se três classes de risco 
cirúrgico (Tabela 3).[23, 27]  
Situações de risco médico elevado são pouco frequentes e mais de 95% de todos 




Considerando o risco cirúrgico e a adequabilidade anatómica para a técnica 
endovascular, podem ser definidos quatros grupos de doentes. Para cada um dos grupos 
existem diferentes considerações terapêuticas:  
1. Doentes de baixo risco cirúrgico e com condições anatómicas para a técnica 
endovascular : três estudos compararam a utilização da técnica endovascular com a 
cirurgia aberta em doentes de baixo risco cirúrgico (EVAR trial 1, DREAM e 
OVER). A curto prazo, demonstraram que a técnica endovascular apresenta um 
claro benefício em termos de mortalidade operatória (mortalidade a 30 dias 1,7% 
versus 4,7%; 1,2 versus 3,9%; 0,2 versus 2,3% nos estudos EVAR trial 1, DREAM 
e OVER, respectivamente) e associa-se também a menor duração da cirurgia, 
menores perdas hemáticas com menor necessidade de transfusão, menor duração de 
internamento em UCI, menor taxa de complicações sistémicas e menor duração total 
do internamento.[24, 39, 40] Contudo, complicações locais vasculares e 
relacionadas com o enxerto, moderadas a severas, são mais frequentes com a técnica 
endovascular, assim como são também necessárias mais intervenções 
secundárias.[24] A médio prazo, no estudo EVAR trial 1, verificou-se uma diferença 
significativa de 3% em termos de mortalidade por AAA, com benefício para o grupo 
de doentes tratado com a técnica endovascular (4% vs. 7%), mas sem diferenças em 
termos de mortalidade total.[21] No estudo DREAM, apesar da taxa de mortalidade 
por AAA após técnica endovascular manter-se baixa durante os dois primeiros anos, 
em termos de sobrevida total isto não se verificou, devido a excesso de mortalidade 
por outras causas, incluindo as cardiovasculares.[41] Por sua vez, o estudo OVER 
não encontrou diferenças significativas em termos mortalidade por todas as causas e 
mortalidade por AAA entre os dois grupos. Além disso, não encontrou diferenças 




relacionadas com AAA.[40] A longo prazo, não foram encontradas diferenças 
significativas entre os dois grupos em termos de sobrevida geral.[42, 43] Outro 
aspecto a considerar é a maior taxa de intervenções secundárias no grupo tratado 
pela técnica endovascular, o que suporta a ideia de que o benefício a curto prazo em 
termos de sobrevida é conseguido às custas de problemas a longo prazo 
relacionados com a durabilidade do endoenxerto. Embora estes problemas não 
pareçam traduzir-se numa desvantagem na sobrevida geral, os riscos associados às 
intervenções secundárias precisam ser avaliados em grandes estudos, dado o seu 
potencial para reduzirem a qualidade de vida e aumentar o risco de morte por AAA. 
Apesar desta preocupação, as complicações relacionadas com o endoenxerto e 
rotura de AAA não foram causas de morte frequentes a longo prazo.[42] Assim, o 
trabalho futuro passa por determinar se complicações do tratamento endovascular 
podem traduzir um risco aumentado de rotura do endoenxerto ou de morte. A 
continuação da ocorrência de complicações relacionadas com o endoenxerto e a 
necessidade de intervenções secundárias reforçam também a necessidade de 
vigilância, o que pode contribuir para o aumento do custo da técnica endovascular 
em comparação com a cirurgia aberta, sendo necessária uma análise detalhada da 
relação custo-efectividade.[43]  
2. Doentes de baixo risco cirúrgico e sem condições anatómicas para a técnica 
endovascular: devem ser tratados por cirurgia aberta, a qual apresenta taxas de 
morbilidade e de mortalidade aceitavelmente baixas.[30]  
3. Doentes de alto risco cirúrgico e com condições anatómicas para a técnica 
endovascular: até ao momento, nenhum ensaio randomizado comparando a técnica 
endovascular e a cirurgia aberta recrutou especificamente doentes considerados de 




anatómicas.[35] Um ensaio clínico randomizado (EVAR trial 2) comparou doentes 
com AAA com diâmetro maior ou igual 55 mm considerados de alto risco para 
cirurgia aberta tratados com a técnica endovascular com doentes mantidos em 
vigilância. Os resultados a médio prazo deste estudo não demonstraram benefício 
com a utilização da técnica endovascular em doentes de alto risco, não tendo sido 
encontradas diferenças estatisticamente significativas em termos de mortalidade 
total e de mortalidade por AAA. Este estudo apresentou também uma taxa de 
mortalidade operatória associada à técnica endovascular elevada quando comparada 
com a encontrada em estudos que avaliaram a sua utilização em doentes de baixo 
risco (7,3% versus 1,8%). A par da alta taxa de mortalidade operatória nos doentes 
tratados com a técnica endovascular, a taxa de rotura no grupo de doentes não 
tratados foi inferior à esperada, o que pode estar na base destes resultados 
inesperados, uma vez que a técnica endovascular foi inicialmente proposta 
precisamente para este grupo de doentes.[44] No entanto, foram feitas algumas 
críticas a este estudo, relativamente a atrasos na realização do tratamento cirúrgico, 
que provavelmente possibilitaram a ocorrência de roturas e mortes no grupo de 
doentes submetido a tratamento e a ocorrência de múltiplos cruzamentos de doentes 
do grupo sem tratamento para o grupo tratado, na maioria dos quais sem explicação, 
que podem ter influenciado os resultados.[30, 45] Ao fim de oito anos de 
seguimento, verificou-se um benefício no grupo de doentes tratados com a técnica 
endovascular, traduzido por uma menor mortalidade por AAA, devido 
primariamente à prevenção da rotura tardia.[46] Contudo, dadas as comorbilidades, 
estes doentes têm a sua EMV limitada, independentemente do AAA ter sido ou não 
tratado, sendo pequeno o número de doentes que sobrevive além dos oito anos.[46] 




complicações relacionadas com o endoenxerto e maior necessidade de intervenções 
secundárias sem que, no entanto, se associassem a um aumento da mortalidade. 
Apesar de não ser estatisticamente significativa, verificou-se também uma maior 
ocorrência de eventos cardiovasculares nos doentes do grupo tratado com a técnica 
endovascular, o que salienta a importância da optimização do estado geral de saúde 
destes doentes.[46] Assim, o tratamento dos doentes de alto risco deve ser adiado 
até que sejam tratadas intensivamente as suas comorbilidades e só posteriormente, 
se o doente melhorar, poderá ser realizado o tratamento electivo, uma vez que a sua 
sobrevida é dominada pelas comorbilidades presentes, a não ser que o risco de 
rotura seja muito elevado.[3, 30] 
4. Doentes de alto risco cirúrgico e sem condições anatómicas para a técnica 
endovascular: o tipo de abordagem mais adequada nestes doentes permanece por 
determinar. Este é um dilema que deverá ser resolvido numa base individual, após 
discussão do problema entre o doente, a sua família e o médico.[30] 
 
Tratamento de Urgência 
Os AAA sintomáticos têm um risco de rotura muito superior ao dos AAA 
assintomáticos e associam-se a uma mortalidade operatória significativamente maior.[3, 
9] As razões para tais diferenças na mortalidade operatória são multifactoriais, incluindo 
o facto de uma reparação cirúrgica emergente ser frequentemente realizada em 
circunstâncias menos favoráveis, com maior risco de complicações pós-operatórias. 
Além disso, alguns doentes podem beneficiar de preparação e de intervenções pré-
operatórias. Assim, cada situação clínica deve ser avaliada individualmente e em casos 
seleccionados pode ser prudente atrasar a reparação por 4-24 horas até que sejam 




Tratamento de Emergência 
O único tratamento curativo no caso de rotura do AAA é a cirurgia de 
emergência, a qual está associada a uma taxa de mortalidade operatória elevada.[47] 
Tradicionalmente, o tratamento é feito através de cirurgia aberta. Uma metanálise 
publicada em 2008 apresentou uma mortalidade operatória associada à cirurgia aberta 
de 49% sem variações significativas ao longo de 15 anos.[48] No entanto, noutra 
metanálise publicada anteriormente, foi referida uma redução de cerca de 3,5% a cada 
dez anos na mortalidade operatória, com um valor actual de 48%.[47, 48] O 
envelhecimento da população e a tendência para uma maior liberalização na realização 
de intervenções cirúrgicas em idosos podem eliminar os efeitos dos progressos nos 
cuidados de emergência, anestesiológicos e intensivos, explicando a ausência de 
redução no estudo mais recente.[48] A mortalidade operatória associada ao tratamento 
com cirurgia aberta nos casos de rotura de AAA é influenciada particularmente pela 
presença de instabilidade hemodinâmica, enquanto nos casos de tratamento electivo a 
idade e certas comorbilidades são factores determinantes do risco cirúrgico.[2] A 
técnica endovascular, uma vez que é menos invasiva condiciona menor stress cirúrgico 
e instabilidade hemodinâmica.[49, 50] Em 1994 foi descrita pela primeira vez por Yusuf 
e col. a sua aplicação em doentes com rotura de AAA.[50] Os primeiros estudos 
demonstraram que a técnica endovascular seria exequível em doentes seleccionados e 
estaria associada a morbilidade e mortalidade no mínimo equivalentes à cirúrgica 
aberta. Contudo, actualmente, continua sem uma aplicação alargada, não existindo 
nenhum nível de evidência que suporte a sua utilização generalizada numa população 
não seleccionada de doentes com rotura de AAA.[3] Várias metanálises comparando os 
resultados da utilização da técnica endovascular com cirurgia aberta em doentes com 




operatória que varia entre 17-29%.[49-53] Contudo, essas metanálises foram realizadas 
com base em estudos observacionais, com grande heterogeneidade entre si, pelo que 
podem ter sido afectadas por viéses.[49-53] Apenas foi realizado um pequeno ensaio 
clínico randomizado, o qual não demonstrou diferenças nas taxas de mortalidade entre 
os dois grupos (53% em ambos os grupos).[54]  
Um importante obstáculo à utilização generalizada da técnica endovascular diz 
respeito a questões logísticas, particularmente pelo facto de requerer uma equipa 
multidisciplinar, equipamentos e instalações permanentemente disponíveis.[52] Alguns 
hospitais têm estabelecido protocolos institucionais, que orientam formalmente a 
aplicação prática da técnica endovascular nos casos de rotura de AAA. No Hospital de 
São João - Porto, estão a ser dados os primeiros passos nesse sentido. Os elementos que 
devem ser considerados num protocolo visam orientar o tipo de conduta, de modo a 
integrar a abordagem multidisciplinar que é necessária para o tratamento destes doentes. 
Na maioria dos casos, é possível a realização de uma TC pré-operatória emergente (com 
utilização de contraste e com cortes que não devem exceder os dois mm) pelo que as 
indicações para a sua realização devem também estar previstas em protocolo. Outro 
aspecto diz respeito à coordenação com as equipas de anestesia, de modo a ser 
estabelecida uma abordagem estandardizada. O procedimento deverá ser iniciado sob 
anestesia local e deverá decorrer num espaço com boas condições de imagem 
fluoroscópica. Contudo, dada a possível necessidade de conversão cirúrgica ou de 
cirurgias complementares, devem também estar reunidas boas condições para a prática 
da cirurgia aberta clássica. Os elementos da equipa de enfermagem devem estar 
familiarizados com a circulação e instrumentação específicas das técnicas 
endovasculares, devendo ser promovida a sua formação nesta área. Por último, a 




competências na área da angiografia, além da existência de recursos técnicos que são 
indispensáveis para a aplicação da técnica.[55]        
Em relação aos custos associados aos diferentes tipos de intervenção cirúrgica, 
verifica-se que os que se associam à cirurgia aberta de emergência são cerca de cinco 
vezes maiores do que os associados à cirurgia aberta electiva. Uma vez que os custos 
inerentes à técnica endovascular são superiores aos da cirurgia aberta, os custos da sua 
utilização em contexto de emergência provavelmente serão ainda maiores.[52] 
 
Tratamento Médico        
Com a introdução de programas de rastreio serão identificados mais AAA, 
sobretudo de pequeno diâmetro, os quais são tratados habitualmente de modo 
conservador através de vigilância. Assim, esse período de tempo constituí uma 
oportunidade para tentar modificar a evolução da doença, atrasando o crescimento do 
AAA. Se uma intervenção fosse capaz de reduzir em pelo menos 50% do tempo 
necessário para que um aneurisma de 40 mm alcançasse os 55 mm de diâmetro, isto 
permitiria duplicar o intervalo de tempo até que fosse necessária a cirurgia electiva. 
Deste modo, uma redução em 50% da taxa de crescimento é um objectivo terapêutico 
efectivo para uma intervenção médica potencial.[56]  
A presença de um AAA, além das complicações inerentes à própria doença, está 
associada a complicações decorrentes de aterosclerose associada, o que condiciona um 
risco aumentado de eventos cardiovasculares. Deste modo, os objectivos da terapia 
médica são reduzir a comorbilidade por doença cardiovascular concomitante, além de 




Nos doentes com AAA assintomáticos com diâmetro entre 30-55 mm devem ser 
iniciadas medidas para reduzir o risco cardiovascular, tais como: cessação tabágica, uma 
vez que o tabaco é um dos principais factores de risco para o AAA e outras doenças 
cardiovasculares, controlo da hipertensão arterial e controlo do perfil lipídico.[57] O uso 
de estatinas está recomendado em todos os doentes com AAA, uma vez que reduzem 
em cerca de três vezes o risco de morte por causa cardiovascular.[57] É provável que 
estas terapias também diminuam o crescimento AAA, particularmente a cessação 
tabágica, uma vez que o tabaco está também associado a uma maior taxa de crescimento 
e a um maior risco de rotura.[57] O conhecimento de que processos como inflamação, 
proteólise e perda de células de músculo liso estão envolvidos na patofisiologia do 
AAA, levanta a possibilidade de definir alvos terapêuticos específicos para diminuir o 
crescimento do aneurisma.[57, 58] O efeito de vários grupos farmacológicos sobre o 
crescimento dos AAA tem sido estudado, nomeadamente: estatinas, IECAs, 
bloqueadores beta, antibióticos (roxitromicina e tetraciclinas), AINEs e anti-agregantes 
plaquetários.[56-58] Assim, vários fármacos parecem ter o potencial de limitar a 
progressão do AAA. Contudo são necessários mais estudos para confirmar estes efeitos. 
Além disso, estão a ser investigados novos alvos moleculares e novas estratégias 
terapêuticas de modo a que seja possível não só diminuir o crescimento dos AAA, mas 
idealmente, provocar a sua regressão.[58] 
Em doentes com AAA com mais de 55 mm de diâmetro o risco de rotura é 
grande, pelo que têm indicação cirúrgica. A principal causa de mortalidade operatória é 
cardiovascular, pelo que, além de uma avaliação individualizada do risco cirúrgico, 
deve-se procurar reduzir o risco cardiovascular destes doentes.[57] A utilização de 
estatinas, mesmo que por um curto intervalo de tempo, diminui a morbilidade e 




intervenção.[3, 57] A toma de anti-agregantes plaquetários em baixa dose associa-se a 
uma redução no número de eventos coronários major e acidentes vasculares cerebrais 
isquémicos.[3] Os bloqueadores beta estão indicados nos doentes de alto risco cardíaco 
se for possível iniciá-los um mês antes da cirurgia, para que possa ser avaliado pré-
operatoriamente se que estão a causar o efeito pretendido. Se não for possível aguardar 
um mês até a cirurgia, a sua utilização num curso curto pode não trazer benefício e pode 
mesmo acarretar complicações significativas, decorrentes de episódios peri-operatórios 
de bradicardia e hipotensão.[3] A terapia de cessação tabágica intensiva num curto 
intervalo de tempo (4-6 semanas), permite também reduzir as complicações pós-
operatórias.[3] 
No caso dos AAA em que já acorreu rotura, a cirurgia é fundamental para salvar 
o doente, mas também podem ser tomadas medidas médicas que parecem ter um efeito 
benéfico na sobrevivência.[57] Contrariamente à ideia inicial de controlar o choque 
hemorrágico com administração agressiva de fluidos, existe evidência de que essa 
atitude pode exacerbar a hemorragia. Assim, uma ressuscitação hipotensiva, mantendo a 
pressão arterial sistólica entre 50-100 mmHg dependendo da condição do doente na 
admissão, pode ser benéfica em termos de sobrevivência. Contudo, não existem ainda 
estudos prospectivos que avaliem este efeito.[3, 57]   
 
CONCLUSÃO 
Desde meados do século XX que se vem a assistir a uma evolução crescente ao 
nível do tratamento do AAA. Contudo, a rotura do AAA continua a ocorrer com uma 
taxa de mortalidade associada muito elevada, porque apesar do tratamento disponível 




muitos não sobrevivem após a cirurgia. Assim, torna-se evidente a necessidade de 
detectar os doentes com AAA numa fase precoce através de um programa de rastreio. 
Por outro lado, a cirurgia aberta convencional é uma intervenção major com alguns 
riscos associados, pelo que o desenvolvimento de técnicas cirúrgicas alternativas é visto 
com grande entusiasmo, embora seja necessário avaliar melhor a sua efectividade nos 
diferentes grupos de doentes com AAA, além de avaliar as implicações na qualidade de 
vida dos doentes relacionada com a saúde e os custos inerentes.  
Por fim, o conhecimento que se tem vindo a adquirir em relação a alguns dos 
processos patológicos envolvidos na formação do AAA levanta a possibilidade de uma 
nova forma de intervenção na doença – a farmacológica – visando diminuir o 
crescimento do AAA, embora sejam necessários mais estudos que confirmem a sua 
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Adaptado de Davis M, Taylor PR. Endovascular infrarenal abdominal aortic aneurysm 











CARACTERISTICA ANATÓMICA  
Comprimento do colo aórtico proximal >15mm 
Diâmetro do colo aórtico proximal <32mm 
Ângulo do colo aórtico proximal <60º 
Trombo do colo aórtico proximal Mínimo 
Diâmetro da artéria ilíaca externa >7mm 











Adaptado de Moll FL, Powell JT, Fraedrich G, Verzini F, Haulon S, Waltham M, van 
Herwaarden JA, Holt PJE, van Keulen JW, Rantner B, Schlosser FJV, Setacci F, Ricco 
J-B. Management of Abdominal Aortic Aneurysms Clinical Practice Guidelines of the 
European Society for Vascular Surgery. Eur J Vasc Endovasc Surg 2011; 41: S1-S58. 









DIÂMETRO DO AAA (mm)  RISCO DE ROTURA (%) 
30-39 0 
40-49 1 
50-59 1– 11 
60-69 10 – 22 




Tabela 3: Risco de mortalidade operatória associada a cirurgia aberta.  
Adaptado de Brewster DC, Cronenwett JL, Hallett JW, Jr, Johnston KW, Krupski WC, 
Matsumura JS. Guidelines for the treatment of abdominal aortic aneurysms. Report of a 
subcommittee of the Joint Council of the American Association for Vascular Surgery 
BAIXO RISCO MODERADO RISCO ALTO RISCO 
Idade  < 70 anos. 
Fisicamente activo. 
Sem doença cardíaca 
clinicamente significativa.  
Sem outras comorbilidades 
significativas. 
Anatomia normal. 
AAA sem características 
adversas. 
Idade 70-80 anos. 
Activo. 
Doença coronária estável; 
história de enfarte do 
miocárdio; FE  >35%. 
DPOC ligeira. 
Creatinina 2,0-3,0 mg/dl. 
AAA com anatomia ou 
características adversas.  
Idade  > 80 anos. 
Inactivo. 
Doença coronária 
significante; enfarte do 
miocárdio recente; angina 
frequente; ICC; FE <25%. 
DPOC limitante; dispneia 
em repouso; dependência 
de oxigenoterapia;  
VEF1 < 1l/segundo. 
Creatinina > 3,0 mg/dl. 
Doença hepática (aumento 









Mínimo de 5-10%;  
cada comorbilidade 
acrescenta um risco de 




and Society for Vascular Surgery. J Vasc Surg 2003; 37(5): 1106-17, com autorização 
do autor. 
AAA – Aneurisma da Aorta Abdominal, DPOC – Doença Pulmonar Obstrutiva 
Crónica, FE – Fracção de Ejecção, ICC – Insuficiência Cardíaca Congestiva, TP – 
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